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bjective: To assess whether the -675 4G/5G polymorphism in the plasminogen activator 
inhibitor-1 gene is associated with obesity and insulin resistance in Mexican children. 
Methods: A cross-sectional study was performed in 174 children, 89 with normal-weight 
and 85 with obesity, aged from 6 to 13 years. All children were from state of Guerrero, 
and recruited from three primary schools in the city of Chilpancingo, Mexico. Insulin 
levels were determined by immunoenzymatic assay. The homeostasis model assessment 
was used to determine insulin resistance. The -675 4G/5G polymorphism in PAI-1 gene 
was analyzed by polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism. 
Results: The prevalence of insulin resistance in the obese group was higher (49.41%) 
than in the normal-weight group (16.85%). The 4G/5G PAI-1 polymorphism was found in 
Hardy Weinberg equilibrium. The 4G/5G genotype contributed to a significant increase 
in waist-hip ratio (β = 0.02, p = 0.006), waist circumference (β = 4.42, p = 0.009), and 
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Adiposidade corporal, mas não resistência insulínica, associa-se ao polimorfismo -675 
4G/5G no gene PAI-1 em uma amostra de crianças mexicanas
Resumo 
Objetivo: Elaboramos este estudo para avaliar se o polimorfismo -675 4G/5G no gene 
inibidor 1 do ativador do plasminogênio se associa à obesidade e à resistência insulínica 
em crianças mexicanas.
Métodos: Foi realizado um estudo transversal em 174 crianças, 89 delas com peso nor-
mal e 85 obesas, variando sua idade de 6 a 13 anos. Todas as crianças eram do estado 
de Guerrero e foram recrutadas de três escolas primárias na cidade de Chilpancingo, 
México. Os níveis de insulina foram determinados por prova imunoenzimática. Foi usado 
o modelo de avaliação da homeostase para determinar resistência insulínica. O poli-
morfismo -675 4G/5G no gene PAI-1 foi analisado pelo método reação de polimerase em 
cadeia-polimorfismo no comprimento dos fragmentos de restrição.
Resultados: A prevalência de resistência insulínica no grupo obeso foi mais alta (49,41%) 
do que no grupo com peso normal (16,85%). O polimorfismo 4G/5G do PAI-1 foi encon-
trado em equilíbrio de Hardy Weinberg. O genótipo 4G/5G contribuiu para um aumento 
significativo da relação cintura-quadril (β = 0,02, p = 0,006), da circunferência da cintura 
(β = 4,42, p = 0,009) e da espessura da prega subescapular (β = 1,79, p = 0,04), mas não 
se relacionou com a resistência insulínica.
Conclusão: O genótipo -675 4G/5G do gene PAI-1 se associou a aumento da adiposidade 
corporal em crianças mexicanas.
© 2013 Sociedade Brasileira de Pediatria. Publicado por Elsevier Editora Ltda.  
Introdução
A obesidade é uma doença crônica multifatorial e complexa 
frequentemente associada à resistência insulínica, que parece 
ser a característica central à patogênese do diabetes tipo 2; 
esses transtornos metabólicos se associam a aumento dos níveis 
do inibidor 1 do ativador do plasminogênio na circulação.1
O PAI-1 é o principal inibidor do sistema de ativação do 
plasminogênio (SAP), que compreende uma proenzima ina-
tiva, o plasminogênio, que pode ser convertida à sua for-
ma ativa, a plasmina, pela ação dos ativadores fisiológicos 
do plasminogênio (AP).2 A plasmina é a principal enzima 
que degrada a fibrina em produtos solúveis. Sob condições 
fisiológicas, o PAI-1 é liberado na circulação e no espaço 
extracelular por algumas células, como os hepatócitos, 
células musculares lisas, células do baço, miócitos, adi-
pócitos, monócitos, macrófagos e plaquetas, sendo essas 
as principais fontes de PAI-1.3-5 Em condições patológicas, 
outros tecidos, como tumores e células endoteliais, secre-
tam uma grande quantidade de PAI-1, principalmente em 
resposta à regulação para cima por citocinas inflamatórias 
e, assim, o PAI-1 é visto como marcador na evolução de pro-
cessos inflamatórios.3,6,7 O aumento dos níveis de PAI-1 no 
plasma se associa a fatores de risco, tais como obesidade, 
intolerância à glicose, hipertensão, resistência insulínica e 
síndrome metabólica.4,8-10
Foram descritos mais de 180 polimorfismos de um úni-
co nucleotídeo (SNP) no gene PAI-1. O polimorfismo -675 
4G/5G se caracteriza por uma inserção/deleção de um único 
nucleotídeo, a guanina, na posição -675 do promotor do gene 
PAI-1.11 Esse polimorfismo se associa a altos níveis de PAI-1, 
obesidade, hipertensão, dislipidemia, intolerância à glicose e 
resistência insulínica.12 Em uma população caucasiana euro-
peia, relatou-se que indivíduos homozigóticos para o alelo 
4G (genótipo 4G/4G) têm concentrações plasmáticas aproxi-
madamente 25% mais altas de PAI-1 do que os indivíduos que 
são homozigóticos para o alelo 5G (genótipo 5G/5G).11 Em 
outro estudo, o polimorfismo -675 4G/5G influenciou o de-
senvolvimento de um estado de resistência insulínica e obe-
sidade, indicando que esse polimorfismo pode ser indicador 
de suscetibilidade genética para essas doenças.1,12 Portanto, 
elaboramos este estudo para avaliar se o polimorfismo -675 
4G/5G do gene PAI-1 se associa à obesidade e à resistência 
insulínica em crianças mexicanas.
Métodos
Foi realizado um estudo transversal de 174 crianças, 89 
das quais com peso normal e 85 obesas, variando a idade 
entre 6 e 13 anos. Todas as crianças eram do estado de 
Guerrero, e foram recrutadas de três escolas primárias na 
subscapular skinfold thickness (β = 1.79, p = 0.04); however, it was not related with 
insulin resistance. 
Conclusion: The -675 4G/5G genotype of PAI-1 gene was associated with increase of body 
adiposity in Mexican children. 
© 2013 Sociedade Brasileira de Pediatria. Published by Elsevier Editora Ltda.  
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Figura 1 Painel A. Eletroforese em gel de poliacrilamida 
mostrando amplificação da reação de polimerase em cadeia 
de 99 fragmentos de pb do polimorfismo -675 4G/5G. Trilha 1: 
escada de DNA com 50 pb; trilhas 2, 3 e 4 da PCR produzem 
98-99 pb. Painel B. Eletroforese em gel de poliacrilamida 
mostrando restrição de padrão do polimorfismo -675 4G/5G. 
Trilha 1: genótipo 4G5G; trilhas 2 e 4: genótipo 5G/5G; trilha 
3: DNA lader com 50 pb; trilha 5: genótipo 4G4G.
cidade de Chilpancingo, México. Foi obtido consentimento 
livre e esclarecido de todos os pais antes do recrutamento 
das crianças no estudo. Foi obtida aprovação do Comitê 
de Ética em Pesquisa da Universidade de Guerrero para o 
estudo, de acordo com as diretrizes éticas da Declaração 
de Helsinque de 2008.
O peso corporal foi determinado utilizando-se um moni-
tor de composição corporal Tanita (Tanita BC-553, Arlington, 
EUA), e a estatura foi medida com um estadiômetro (Seca, 
Hamburgo, Alemanha), graduado para 0,1 cm. As circun-
ferências corporais foram medidas em duplicata com uma 
fita diamétrica de precisão aproximada de ± 0,1 cm (Seca 
201, Hamburgo, Alemanha). A circunferência da cintura foi 
medida no nível da cicatriz umbilical e da crista ilíaca supe-
rior. A circunferência do quadril foi medida no ponto máxi-
mo abaixo da cintura, sem comprimir a pele. Foi medida a 
espessura de quatro pregas cutâneas com aproximação de 
0,1 mm, em duplicata, com a utilização de um adipôme-
tro (Dynatronics Co, Salt Lake City, EUA): tríceps, bíceps, 
subescapular e suprailíaca. Fez-se a média das medidas em 
duplicata. Foi feita a classificação da obesidade usando-se 
os gráficos de crescimento de 2000 dos Centers for Disease 
Control and Prevention, definindo como peso normal do 5º 
ao 85º percentil e obesidade ≥ 95º percentil.
As amostras de sangue foram coletadas por punção veno-
sa antecubital depois de jejum de uma noite. Analisou-se 
a glicemia com equipamento semiautomatizado (COBAS 
MIRA). Os níveis de insulina foram determinados por ensaio 
enzimático (kit GenWay INS-EASIA). Foi usado o modelo de 
avaliação da homeostase (HOMA) para determinar resistên-
cia insulínica (IR) em crianças; esse escore foi calculado 
com a seguinte fórmula: insulina em jejum no soro (μU/
mL) x glicemia em jejum (mmol/L)/22,5. Definiu-se como 
resistência insulínica uma HOMA-IR acima do 75º percentil 
para todas as crianças (HOMA-IR ≥ 2,4).
A extração do DNA genômico (DNAg) foi realizada a 
partir de leucócitos obtidos de amostras de sangue total, 
de acordo com o método de Miller. O polimorfismo -675 
4G/5G do gene PAI-1 foi triado pelo método reação de 
polimerase em cadeia-polimorfismo no comprimento dos 
fragmentos de restrição (PCR-RFLP) usando-se os seguin-
tes primers: 5’CACAGAGAGAGTCTGGCCACGT3’ (forward) e 
5’CCAACAGAGGACTCTTGGTCT3’ (reverse). A PCR foi reali-
zada em um volume final de 25 μL, contendo 1 μg de DNA, 
0,06 μM de cada oligonucleotídeo, 1,25 U/μL de Taq DNA 
polimerase, enzima tampão fornecida 1X, 1,5 mM MgCl2 
e 0,1 mM de cada dNTP (Invitrogen®, tecnologias para a 
vida). A PCR foi realizada por desnaturação inicial a 94°C 
durante três minutos, 30 ciclos de amplificação a 94°C 30 
segundos para desnaturação, 60°C durante 30 s para anela-
mento ou hibridização, e 72°C durante 30 s para extensão. 
Finalmente, usou-se a temperatura de 72°C durante um 
minuto para extensão das extremidades, resultando em um 
fragmento de 99 pb para o 5G ou de 98 pb para o 4G. Foi 
analisado em um gel de poliacrilamida a 6% (Invitrogen®, 
tecnologias para a vida) e corado com nitrato de prata. Os 
fragmentos amplificados passaram por digestão por duas 
horas e 30 minutos a 55ºC, com 3 U da enzima de restrição 
Bsl I (New England Biolabs). Depois disso, os fragmentos 
de restrição foram analisados por eletroforese em gel de 
poliacrilamida a 6% (Invitrogen®, tecnologias para a vida) 
e corados com nitrato de prata. Foi feita genotipagem do 
PAI-1 em duplicata em todos os casos (fig. 1). Para confir-
mar os resultados, alguns genótipos foram aleatoriamente 
selecionados e analisados para sequenciamento.
Foi realizada análise estatística utilizando-se o software 
estatístico STATA v. 9.2. Para a análise descritiva, foram 
expressas variáveis nominais como frequências, variáveis 
contínuas normalmente distribuídas como média e desvio 
padrão, e aquelas distribuídas normalmente foram como 
medianas e percentis 5 e 95. Realizamos o teste do Qui-
-quadrado para comparar proporções entre grupos (peso 
normal e crianças obesas) e teste t de Student e/ou teste 
de Mann Whitney para comparar medidas quantitativas 
entre grupos. Determinamos o genótipo e as frequências 
dos alelos para o polimorfismo -675 4G/5G do gene PAI-
1 por contagem direta, e a significância das diferenças 
entre os parâmetros bioquímicos e antropométricos para 
cada genótipo foi determinada utilizando-se ANOVA, e 
pelos testes de Kruskal-Wallis e do Qui-quadrado para ava-
liar o equilíbrio de Hardy-Weinberg. Para avaliar o efeito 
do polimorfismo, usamos modelos de regressão linear. As 
diferenças foram consideradas estatisticamente significa-
tivas em p < 0,05.
Resultados
A comparação das variáveis clínicas e antropométricas 
entre ambos os grupos revelou aumento significativo dos 
níveis de glicose e insulina, das medidas da adiposidade 
central e periférica, bem como da pressão arterial sistólica 
e diastólica no grupo obeso. A prevalência de resistência 
insulínica, no grupo obeso, foi de 49,41%, em comparação 
com o grupo com peso normal (16,85%) (tabela 1).
Foi encontrado polimorfismo 4G/5G do PAI-1 em equilí-
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Tabela 1 Características clínicas e bioquímicas de crianças com peso normal e obesas
Variáveis Crianças com peso normal (n = 89) Crianças obesas (n = 85) Valor de p
Idade (anos)a 9 (6-12) 9 (6-11) 0,66
Gênero (%)b   0,12
Masculino 40 (44,94) 48 (56,47) 
Feminino 49 (55,06) 37 (43,53) 
Peso (kg)a 28 (19,2-41,8) 44,2 (27,4-64,9) < 0,001
Estatura (cm)c 130,9 ± 10,96 135,9 ± 11,66 < 0,05
IMC (kg/m2)a 16,3 (13,9-19,7) 23,4 (18,8-29,25) < 0,001
Relação cintura-quadrila 0,87 (0,8-0,95) 0,9 (0,8-1) < 0,001
Circunferência da cintura (cm)a 62 (52-73) 80 (65-94) < 0,001
Circunferência do quadril (cm)a 70 (61-82) 85 (68,5-100) < 0,001
Circunferência do braço (cm)a 19 (15-23) 24,5 (20,5-32) < 0,001
Prega cutânea do bíceps (mm)c 13,53 ± 4,03 17,84 ± 4,19 < 0,001
Prega cutânea do tríceps (mm)a 12 (7,5-18) 18 (11,5-22) < 0,001
Prega cutânea subescapular (mm)a 9,5 (5-17) 18,5 (11,5-24,5) < 0,001
Prega cutânea suprailíaca (mm)c 15,11 ± 4,56 21,33 ± 4,85 < 0,001
Glicose (mg/dL)a 95 (72-109) 98 (81-109) < 0,05
Insulina (μU/mL)a 4,7 (0,55-13,58) 9,39 (1,25-27,53) < 0,001
HOMA-IRa 1,1 (0,12-3,12) 2,2 (0,24-6,78) < 0,001
Resistência insulínicac   < 0,001
Sim 15 (16,85) 42 (49,41) 
Não 74 (83,15) 43 (50,59) 
HOMA-IR, modelo de avaliação da homeostase para resistência insulínica; IMC, índice de massa corporal.
a Dados fornecidos em mediana e percentis 5-95.
b Dados fornecidos em n e porcentagens. Teste do Qui quadrado – χ2.
c Dados fornecidos em médias±DP. Teste t de Student, tesde de Mann-Whitney.
das frequências dos genótipos e dos alelos do polimorfismo 
-675 4G/5G do PAI-1 foi a seguinte: no grupo obeso, 8,24% 
4G/4G, 49,41% 4G/5G e 42,35% 5G/5G, 32,94% para o ale-
lo 4G, e 67,06% para o alelo 5G, enquanto que no grupo 
com peso normal, 8,99% 4G/4G, 34,83% 4G/5G e 56,18% 
5G/5G, 26,40% para o alelo 4G, e 73,60% para o alelo 5G. 
Em ambos os grupos, o genótipo 5G/5G e o alelo 5G foram 
os mais frequentemente identificados. A comparação entre 
ambos os grupos não mostrou diferenças significativas das 
frequências de genótipos (X2 = 3,91, p = 0,14) e de alelos 
(χ2 = 1,78, p = 0,18).
Foram comparadas as variáveis clínicas e bioquímicas 
por genótipos do polimorfismo -675 4G/5G. Os portado-
res do genótipo 4G/5G mostraram aumento significativo 
da relação cintura-quadril (p = 0,02) e tendências para 
aumento da circunferência da cintura (p = 0,08) e da 
espessura da prega cutânea subescapular (p = 0,09), em 
comparação com os portadores dos genótipos 4G/4G e 
5G/5G (tabela 2).
Usamos modelos de regressão linear múltipla para a esti-
mativa da contribuição do polimorfismo para as variáveis 
antropométricas e metabólicas. Depois do ajuste para idade 
e gênero, determinou-se que o genótipo 4G/5G contribuiu 
para um aumento significativo da relação cintura-quadril 
(β = 0,02, p = 0,006), circunferência da cintura (β = 4,42, 
p = 0,009) e espessura da prega cutânea subescapular (β = 
1,79, p = 0,04) (tabela 3). No entanto, não encontramos 
uma relação com os níveis de insulina, HOMA-IR e resistên-
cia insulínica (dados não mostrados).
Discussão
Atualmente, sabe-se que a resistência insulínica é um 
preditor importante de diabetes melito tipo 2, sendo um 
dos principais fatores envolvidos com o desenvolvimento 
de resistência insulínica relacionado com o aumento de 
tecido adiposo e a liberação de adipocitocinas por este; 
uma proteína secretada pelos adipócitos em grandes quan-
tidades é PAI-1.13 Estudos anteriores em outras populações, 
para investigar a contribuição do polimorfismo PAI-1 para 
a obesidade e a resistência insulínica, tiveram resultados 
inconsistentes.14 No presente estudo, verificamos que o 
polimorfismo -675 4G/5G está relacionado com medidas da 
adiposidade corporal, mas não com a resistência insulínica 
em crianças mexicanas.
Nossos resultados indicam que uma amostra de crianças 
obesas teve aumento dos níveis de glicose e de insulina, 
das medidas da adiposidade central e periférica e alta pre-
valência de resistência insulínica (49,41%), mas 16,85% das 
crianças com peso normal tiveram resistência insulínica.
No que se refere à frequência de genótipos e ale-
los, observamos que esse polimorfismo está distribuído 
inversamente ao relatado nas populações caucasianas, 
nas quais o genótipo 4G/4G (> 25%) foi mais comum do 
que o genótipo 5G/5G. Em nossa população, o genótipo 
5G/5G foi mais frequente (42,35%), e o genótipo 4G/4G 
foi menos comum (8,24%). Essas diferenças podem ser 
atribuídas à influência racial, que pode estar relaciona-
da com a formação genética de nossa população. Sabe-se 
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que a população mexicana se originou de uma mistura de 
populações europeias e africanas com grupos ameríndios, 
dando origem à população de mestiços mexicanos, que 
tem uma importante diversidade genética na distribuição 
desse e de outros polimorfismos.15 Assim sendo, essa é 
uma razão que pode explicar as diferenças de distribuição 
das frequências genotípicas e alélicas de nossa população 
com referência a outras populações no mundo. As ocor-
rências relatadas em um estudo anterior da população de 
mestiços do oeste do México apontam que houve uma alta 
frequência do alelo 5G.16 De modo semelhante, nos grupos 
étnicos do México, o alelo 5G é predominante (≥ 50%), 
em comparação com o alelo 4G,17 o que sugere que a alta 
frequência do alelo 5G pode ser causada pela contribuição 
dos genes dos ameríndios à constituição genética de nossa 
população mexicana.
O presente estudo descreveu, pela primeira vez em 
crianças mexicanas, que o polimorfismo -675 4G/5G do gene 
PAI-1 não se associa à resistência insulínica, mas ao aumen-
to da adiposidade corporal, determinada pelo aumento da 
relação cintura-quadril, da circunferência da cintura e da 
espessura da prega subescapular em portadores do genótipo 
4G/5G. Diferentemente, alguns autores relatam uma relação 
entre o genótipo 4G/4G e a resistência insulínica e aumento 
do tecido adiposo em populações caucasianas,14 nas quais o 
alelo 4G é considerado o alelo de risco, porque se associa a 
altos níveis plasmáticos de PAI-1 devido à falta de um sítio de 
ligação para um gene repressor transcricional.11,18
Sabe-se bem que adultos e crianças obesos têm níveis 
plasmáticos mais altos de PAI-1 do que os controles não 
obesos. Outros estudos têm mostrado que o IMC alto, a dis-
lipidemia e a resistência insulínica se associam a níveis altos 
Tabela 2 Características clínicas e bioquímicas estratificadas por polimorfismo -675 4G/5G o gene PAI-1
Variáveis 4G4G (n = 18) 4G5G (n = 70) 5G5G (n = 86) Valor de p
Idade (anos)a 9 (6-13) 9 (6-12) 9 (6-11) 0,74
Gênero (%)b    0,39
Masculino 10 (55,56) 31 (44,29) 47 (54,65) 
Feminino 8 (44,44)  39 (55,71) 39 (45,35) 
Peso (kg)a 31,85 (19,2-62,4) 37,75 (19,7-59,2) 32,1 (21-59,1) 0,24
Estatura (cm)c 131,92 ± 10,56 133,7 ± 12,53 133,39 ± 11 0,45
IMC (kg/m2)a 17,75 (13,81-28,4) 20,5 (14,4-28,2) 17,5 (14,9-27,5) 0,22
Relação cintura-quadrila 0,88 (0,77-1,08) 0,9 (0,8-1) 0,89 (0,8-0,97) 0,02
Circunferência da cintura (cm)a 65 (55-89) 71,5 (56-90) 66,75 (53-90) 0,08
Circunferência do quadril (cm)a 74,5 (62-100) 80 (61-99) 74,5 (63-96) 0,27
Circunferência do braço (cm)a 21 (15-32) 23 (16-39) 20,5 (17-28) 0,13
Prega cutânea do bíceps (mm)c 16,36 ± 4,76 16,07 ± 4,70 15,13 ± 4,55 0,94
Prega cutânea do tríceps (mm)a 15,25 (9-28,5) 16 (8,5-21,5) 14 (8-21,5) 0,3
Prega cutânea subescapular (mm)a 11 (5-26) 16 (6-22,5) 12,5 (6-22) 0,09
Prega cutânea suprailíaca (mm)c 18,14 ± 6,24 18,58 ± 5,09 17,8 ± 5,96 0,32
Glicose (mg/dL)a 97,5 (81-118) 95 (70-111) 97 (75-107) 0,32
Insulina (μU/mL)a 4,6 (0,55-53,58) 8,4 (0,79-22,1) 6,25 (1,72-24,97) 0,09
HOMA-IRa 1,12 (0,11-12,83) 1,95 (0,19-4,88) 1,42 (0,33-6,04) 0,16
Resistência insulínicac    0,24
Sim 5 (27,78) 28 (40) 24 (27,91) 
Não 13 (72,22) 42 (60) 62 (72,09) 
HOMA-IR, modelo de avaliação da homeostase para resistência insulínica; IMC, índice de massa corporal.
a Dados fornecidos em mediana e percentis 5-95. Teste de Kruskal-Wallis.
b Dados fornecidos em n e porcentagens. Teste do Qui-quadrado – χ2.
c Dados fornecidos em médias±DP. Teste ANOVA.
Tabela 3 Efeito do polimorfismo -675 4G/5G sobre as medidas corporais
Variável Modelo não ajustado Modelo ajustado*
 β (IC 95%) R2 Valor p β (IC 95%) R2 Valor de p
Genótipos 4G/5G vs 5G/5G
Relação cintura-quadril 0,02 (0,004-0,04) 0,03 0,01 0,02 (0,006-0,04) 0,11 0,006
Circunferência da cintura (cm) 3,74 (0,09-7,39) 0,02 0,04 4,42 (1,09-7,74) 0,21 0,009
Prega cutânea subescapular (mm) 1,81 (0,71-3,54) 0,02 0,04 1,79 (0,06-3,52) 0,05 0,04
IC, intervalo de confiança. 
* Ajustado por idade e gênero.
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de PAI-1 nos adultos obesos.14,19-22 Isso se deve, possivelmen-
te, à produção de PAI-1 pelo tecido adiposo e ao aumento 
dos níveis circulantes de PAI-1 em indivíduos obesos e resis-
tentes à insulina. Além disso, estudos de camundongos em 
que foi inativado o gene PAI-1 mostram um efeito do PAI-1 
no ganho de peso e aumento da celularidade adiposa asso-
ciada às dietas hipergordurosas.23 Além disso, a falta de ati-
vidade do gene PAI-1 reduz a adiposidade dos camundongos 
obesos ob/ob, o que sugere que esse gene controle a massa 
gordurosa. Embora o mecanismo de ação seja desconhe-
cido, foi proposto que a proliferação de adipócitos possa 
estar relacionada com a expressão de genes como o fator 
de necrose tumoral alfa (TNF-α), o fator transformador de 
crescimento beta (TGF-β), a leptina e a insulina.24
Em nosso estudo, o polimorfismo -675 4G/5G do gene 
PAI-1 se associou a aumento da adiposidade corporal, e não 
à resistência insulínica, o que provavelmente se deve ao 
fato de o polimorfismo -675 4G/5G no gene PAI-1 não con-
tribuir diretamente para o desenvolvimento da resistência 
insulínica em crianças com peso normal e obesas; como 
a resistência insulínica pode ter origem multifatorial, em 
que estão envolvidos fatores ambientais e genéticos, ela 
poderia ser influenciada por outros polimorfismos relacio-
nados com alterações do metabolismo energético e com 
o desenvolvimento de obesidade em crianças. Embora os 
dados sugiram que o polimorfismo -675 4G/5G no gene PAI-
1 esteja ligado à adiposidade corporal, são necessários mais 
estudos para esclarecer esse papel.
Embora, em nosso estudo, tenha sido encontrada uma 
associação do polimorfismo do genótipo 4G/5G do gene PAI-
1 à adiposidade corporal, uma limitação do estudo é que 
os níveis plasmáticos do PAI-1 não foram medidos; por isso, 
continua incerta a associação dos genótipos com os níveis 
do PAI-1 em nossa população. Portanto, são necessários 
futuros estudos em crianças mexicanas para determinar 
esse parâmetro.
Em resumo, como o genótipo -675 4G/5G do gene PAI-1 
se associa às medidas da adiposidade corporal, mas não 
à resistência insulínica, esse achado sugere que o genóti-
po possa conferir suscetibilidade à obesidade nas crianças 
mexicanas.
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